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Вплив препаратів яглиці звичайної (Aegopodium 
podagraria L.) та метформіну на гістоструктуру 
внутрішніх органів щурів із дисліпідемією
Актуальність. Використання комбінацій субстанцій рослинного походження з лікарськими препарата-
ми є перспективним напрямком вдосконалення терапії. Настойка та екстракт яглиці звичайної (Aegopodium 
podagraria L.) здатні до нормалізації порушень обміну вуглеводів та ліпідів, настойка частково підвищує ефек-
тивність метформіну в експерименті. 
Мета дослідження – визначення впливу настойки та екстракту яглиці, а також їх комбінацій з метформі-
ном на гістоструктуру внутрішніх органів щурів із порушеннями ліпідного обміну. 
Матеріали та методи. Модель передбачала поєднання атерогенного раціону із введенням протаміну суль-
фату. Досліджено гістоструктуру нирок, серця, печінки, аорти. 
Результати та їх обговорення. У тварин групи модельної патології були наявними зміни гістоструктури нирок 
(зерниста дистрофія епітелію канальців, вогнищева периваскулярна лімфоцитарна інфільтрація, вогнищевий 
склероз стінок артерій); серця (зерниста дистрофія кардіоміоцитів, периваскулярний склероз із обмеженою 
лімфогістіоцитарною інфільтрацією та ділянками ішемізації міокарда); печінки (виражена зерниста дистрофія 
гепатоцитів, розширення просторів Діссе, явища компенсаторної гіпертрофії); змін аорти не виявлено. Метфор-
мін (50 мг/кг внутрішньошлунково) не забезпечував нормалізації гістоструктури печінки за наявності некробіозу 
та вакуольної дистрофії, суттєво не впливав на гістоструктуру нирок, чинив захисну дію на гістоструктуру судин 
серця, не усуваючи ознаки ішемізації. Екстракт яглиці (1 г/кг внутрішньошлунково) та настойка яглиці (1 мл/кг 
внутрішньошлунково) протидіяли змінам ниркових судин та структури міокарда, у т. ч. ознакам ішемізації, змі-
ни гістоструктури печінки були подібні до таких у групі метформіну. За поєднаного введення настойки яглиці 
та метформіну або екстракту яглиці та метформіну в зазначених вище дозах зберігався захисний вплив пре-
паратів на гістоструктуру серця, на тлі комбінації метформіну з настойкою – також на гістоструктуру нирок, 
токсичність досліджуваних засобів не зростала, посилення змін гістоструктури печінки не відбувалося. 
Висновки. Є доцільним подальше дослідження комбінацій препаратів яглиці з метформіном. 
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The influence of goutweed (Aegopodium podagraria L.) tincture and metformin on the 
histopathological changes of the internal organs in dyslipidemic rats
Topicality. Combined use of herbal originated substances with the conventional drugs is a promising area of ther-
apy improvement. The tincture and the extract obtained from goutweed (Aegopodium podagraria L.) are able to normalize 
carbohydrate and lipid metabolism, the tincture partially increases the efficacy of metformin in the experiment. 
The aim of this study was to evaluate the influence of goutweed tincture and the extract as well as their combina-
tions with metformin on the histological structure of the internal organs of rats with lipid metabolism disorders.
Materials and methods. Combined use of atherogenic diet and protamine sulfate administration was applied. 
Results and discussion. In the untreated group the histological examination allowed identifying the changes in kid-
neys (granular dystrophy of tubular epithelium, focal perivascular lymphocytic infiltration, focal sclerosis of the arterial 
walls); heart (granular dystrophy of cardiomyocytes, perivascular sclerotic with limited lymphohistiocytic infiltration 
and foci of ischemic changes in myocardium); liver (expressed granular dystrophy of hepatocytes, widening of space of 
Disse, signs of compensatory hypertrophy); while there were no changes in aorta. Metformin (50 mg/kg intragastrically) 
failed to demonstrate a normalizing influence on the liver structure, and necrobiosis and vacuolar dystrophy of hepato-
cytes were evident, it did not influence significantly of the kidney structure, and exerted a protective effect on the struc-
ture of the blood vessels of the heart, still not eliminating ischemic changes. Goutweed extract (1 g/kg intragastrically) 
and the tincture (1 ml/kg intragastrically) counteracted the changes in the structure of the kidney vessels and myocar-
dium, including ischemic changes, while the liver histopathological changes were similar to those in metformin group. 
After combined administration of goutweed tincture and metformin as well as the extract and metformin at doses stated 
above the protective activity in regard to the heart structure was maintained, against the background of metformin with 
the tincture such activity in regard to the kidney structure was also evident; the toxicity of the investigated drugs was not 
enhanced, and there was no increase in the severity of the liver changes. 
Conclusions. Further ivestigation of goutweed preparations with metformin is expedient.
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Влияние препаратов сныти обыкновенной (Aegopodium podagraria L.) 
и метформина на гистоструктуру внутренних органов крыс с дислипидемией
Актуальность. Использование комбинаций субстанций растительного происхождения с лекарственными 
препаратами – перспективное направление совершенствования терапии. Настойка и экстракт сныти обыкно-
венной (Aegopodium podagraria L.) способны к нормализации обмена углеводов и липидов, настойка частично 
повышает эффективность метформина в эксперименте. 
Цель исследования – оценить влияние настойки и экстракта сныти, а также их комбинаций с метформи-
ном на гистоструктуру внутренних органов крыс с нарушениями липидного обмена. 
Материалы и методы. Модель предусматривала сочетанное применение атерогенного рациона и прота-
мина сульфата. 
Результаты и их обсуждение. У животных группы модельной патологии выявлялись изменения гистострук-
туры почек (зернистая дистрофия эпителия канальцев, очаговая периваскулярная лимфоцитарная инфильтра-
ция, очаговый склероз стенок артерий); сердца (зернистая дистрофия кардиомиоцитов, периваскулярный 
склероз с ограниченной лимфогистиоцитарной инфильтрацией и участками ишемизации миокарда); печени 
(выраженная зернистая дистрофия гепатоцитов, расширение пространств Диссе, явления компенсаторной ги-
пертрофии); изменений аорты не выявлено. Метформин (50 мг/кг внутрижелудочно) не обеспечивал норма-
лизации гистоструктуры печени при выявлении некробиоза и вакуольной дистрофии, существенно не влиял 
на гистоструктуру почек, оказывал защитное действие на гистоструктуру сосудов сердца, не устраняя признаки 
ишемизации. Экстракт сныти (1 г/кг внутрижелудочно) и настойка сныти (1 мл/кг внутрижелудочно) пре-
дотвращали изменения сосудов почек и структуры миокарда, в т. ч. признаки ишемизации, изменения гисто-
структуры печени были сходны с таковыми в группе метформина. При сочетанном введении настойки сныти 
и метформина или экстракта сныти и метформина в указанных выше дозах сохранялось защитное влияние 
препаратов на гистоструктуру сердца, на фоне комбинации метформина с настойкой – также и на гистострук-
туру почек, токсичность исследуемых препаратов не возрастала, усиления выраженности изменений печени 
не происходило. 
Выводы. Целесообразно дальнейшее исследование комбинаций препаратов сныти с метформином. 
Ключевые слова: крысы; сныть обыкновенная; дислипидемия; почки; печень; сердце
ВСТУП
Одним із сучасних підходів до підвищення ефек-
тивності лікування «хвороб цивілізації» є викорис-
тання субстанцій рослинного походження або їх ком- 
бінацій із лікарськими препаратами, що дає можли-
вість синергідного патогенетичного впливу [1, 2]. 
Об’єктом наших досліджень є яглиця звичайна (Aego- 
podium podagraria L., ЯЗ) – багаторічна трав’яниста 
рослина род. Apiaceae, яка віддавна використовується 
як харчова, а також застосовується в народній меди-
цині, у т. ч. при порушеннях обміну речовин, хворо-
бах нирок та ШКТ [3]. В експерименті підтверждено 
органопротекторну та протидіабетичну дію водного 
екстракту та настойки, отриманих із надземної час-
тини яглиці звичайної (ЯЗ), а також їх сприятливий 
вплив на пуриновий обмін [4-7]. Встановлені перева-
ги поєднаного застосування настойки ЯЗ із метфор-
міном при дексаметазоновому діабеті в щурів [8, 9]. 
Проте ефективність такої комбінації не досліджено 
на моделях аліментарної дисліпідемії. Поряд із цим, 
виходячи з наявних даних щодо фармакодинаміки 
екстракту ЯЗ, доцільно оцінити можливість його по-
єднання з метформіном на моделі з первинним по-
рушенням обміну ліпідів.
Мета даної роботи – визначення впливу настойки 
та екстракту ЯЗ та їх комбінацій з метформіном на гісто-
структуру внутрішніх органів щурів із дисліпідемією. 
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Досліди проведено на рандомбредних щурах-сам-
цях вихідною масою 320-360 г із дотриманням пра-
вил Директиви Ради ЄС із питань захисту тварин, які 
використовуються для експериментальних та інших 
наукових цілей, за схвалення комісії НФаУ з біоетики. 
Щурів було поділено на 7 груп: 
1. інтактний контроль (ІК, n = 5);
2. модельна патологія (МП, дисліпідемія, n = 7);
3. дисліпідемія + метформін у дозі 50 мг/кг (n = 6);
4. дисліпідемія + екстракт ЯЗ, 1 г/кг (n = 5);
5. дисліпідемія + настойка ЯЗ, 1 мл/кг (n = 5);
6. дисліпідемія + метформін у дозі 50 мг/кг + 
екстракт ЯЗ, 1 г/кг (n = 5);
7. дисліпідемія + метформін у дозі 50 мг/кг + 
настойка ЯЗ, 1 мл/кг (n = 5).
Для відтворення дисліпідемії використано модель 
порушень ліпідного обміну, розроблену Котюжинсь- 
кою С. Г., Гоженко А. І. [10], яка передбачає внутрішньо- 
м’язове введення протаміну сульфату (як блокатора 
активації ліпопротеїнліпази гепарином) у добовій дозі 
10 мг/кг два рази на добу у поєднанні з атерогенним 
раціоном (у модифікації, яка полягала у включенні 
до складу раціону 20 % тваринного жиру [11] у поєд-
нанні зі внутрішньошлунковим введенням розчину 
холестеролу в рослинній олії в дозі 40 мг на тварину 
один раз на добу [12], тривалість дослідів – 16 днів). 
Метформін, настойку, позбавлену спирту, водний 
розчин екстракту (виготовлення ex tempore, об’єм рі-
дини однаковий) вводили щоденно внутрішньошлун-
ково, щури груп ІК та МП отримували відповідну кіль-
кість питної води. Екстракт та настойку ЯЗ вводили 
у дозах, які були ефективними в попередніх дослі-
дах [5-9], метформін – у мінімальній дозі (оскільки 
[19]
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мали на меті встановити можливість синергізму), як 
обґрунтовано в роботі [9].
На 16 день після введення останньої дози препа-
ратів щурів виводили з досліду летальною дозою бар-
бітурового наркозу, вилучали нирки, печінку, серце, 
аорту. Органи фіксували 10 % розчином нейтрального 
формаліну, заливали в парафін. Мікротомні зрізи за-
барвлювали гематоксиліном і еозином. Використа-
но мікроскоп «Гранум Р60-Люкс» (об’єктив × 10, × 40, 
окуляр EW10X/22), мікроскоп «МБР» (об’єктив × 7, × 40, 
окуляр × 8), цифрову відео-камеру «Canon Power Shot 
A85» із відповідним програмним забезпеченням. 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У досліджені терміни розвиток патологічних змін 
аорти не спостерігався, ділянки незначного потов-
щення стінки виявляли у тварин усіх груп (у т. ч. в 
інтактному контролі, рис. 1), крім тих, що одержува-
ли метформін per se або в поєднанні з фармакологіч-
ними препаратами ЯЗ.
Гістоструктура нирок щурів групи інтактного конт- 
ролю відповідала нормі. У гістопрепаратах нирок щурів 
із дисліпідемією групи модельної патології реєстру-
вали вогнищевий склероз стінок артерій, вогнищеву 
периваскулярну лімфоцитарну інфільтрацію, повно-
кровність судин (рис. 2).
Відсутність змін структури магістральних судин 
є передбачуваною, виходячи з відносно нетривало-
го терміну дослідження (хоча поєднання модифіка-
ції раціону з пригніченням ліпопротеїнліпази до-
зволяє прискорити розвиток атеросклерозу, зміни 
аорти авторами моделі верифіковано в більш від-
далені терміни [13]), однак патологічний процес у 
ниркових судинах вже виявлявся. Це узгоджується 
з даними [14] щодо виявлення змін мікроциркуля-
торного русла внутрішніх органів (міокарда, печін-
ки, легенів, нирок та ін.) за збереження структури 
великих артерій у ранні терміни гіперліпідемії в екс- 
перименті. 
Рис. 1. Препарат аорти інтактного щура.  
Ділянки незначного потовщення стінки.  
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 56
Рис. 2. Препарат нирки щура з дисліпідемією 
групи модельної патології. Повнокровність судин, 
вогнищевий склероз стінок артерій, вогнищева 
периваскулярна лімфоцитарна інфільтрація. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 56
Рис. 3. Препарат нирки щура з дисліпідемією  
групи модельної патології. Зерниста дистрофія 
епітелію канальців.  
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 280
Рис. 4. Препарат нирки щура з дисліпідемією,  
який одержував метформін у дозі 50 мг/кг.  
Зерниста дистрофія епітелію канальців, 
збереження загальної гістоструктури органу.  
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 280
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У гістопрепаратах нирок щурів із дисліпідемією 
групи модельної патології також реєстрували зер-
нисту дистрофію епітелію канальців (рис. 3).
У той же час в досліджених гістопрепаратах ни-
рок тварин, яким уводили метформін, зміни обмежу- 
валися зернистою дистрофією та набряком епітелію 
канальців (рис. 4, 5), у окремих артеріолах був наяв-
ним склероз стінок (рис. 5). Отже, препарат не  спри-
чиняв негативного впливу на гістоструктуру нирок, 
навпаки, спостерігали деяке її покращення порівняно 
з групою модельної патології. Це відповідає відомо-
му високому ступеню безпечності метформіну. В усіх 
щурів, які отримували препарати ЯЗ (як per se, так і з 
метформіном), зміни стінок артерій були відсутніми, 
що можна розцінювати як певний захисний вплив. 
Водночас на тлі обох препаратів ЯЗ виявлялася зер-
ниста дистрофія епітелію канальців (рис. 6, 7), на тлі 
настойки також спостерігали вогнищеву периваску-
лярну лімфоцитарну інфільтрацію (рис. 8).
У щурів, яким уводили комбінацію настойки та 
метформіну, цей захисний вплив зберігався: гісто-
препаратах була наявною лише зерниста дистрофія 
епітелію канальців (рис. 9). Однак на тлі комбінації 
екстракту та метформіну подекуди виявляли ознаки 
некробіозу епітелію канальців. Також у деяких гісто-
препаратах (як і у тварин, які одержували метформін 
per se) виявляли вогнищеву периваскулярну лімфо-
цитарну інфільтрацію (рис. 10).
Гістоструктура серця інтактних щурів відповідала 
нормі. У препаратах серця щурів із дисліпідемією групи 
модельної патології реєстрували зернисту дистрофію 
кардіоміоцитів, периваскулярний склероз із обмеженою 
лімфогістіоцитарною інфільтрацією та повнокровність 
венозних судин із поодинокими ділянками ішемізації 
міокарда в окремих препаратах (рис. 11, 12).
Це переважно відповідає даним авторів викорис-
таної моделі щодо наявності ранніх ознак атероскле-
ротичного ураження артерій із потовщенням інтими, 
Рис. 5. Препарат нирки щура з дисліпідемією, 
який одержував метформін у дозі 50 мг/кг. 
Атеросклеротичні зміни судинної стінки, 
збереження загальної гістоструктури органу. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 56
Рис. 6. Препарат нирки щура з дисліпідемією, який 
одержував екстракт яглиці в дозі 1 г/кг. Зерниста 
дистрофія епітелію канальців, збереження 
загальної гістоструктури клубочків та канальців. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 280
Рис. 7. Препарат нирки щура з дисліпідемією, який 
одержував настойку яглиці в дозі 1 мл/кг. Зерниста 
дистрофія епітелію канальців, збереження 
загальної гістоструктури клубочків та канальців. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 280
Рис. 8. Препарат нирки щура з дисліпідемією, який 
одержував настойку яглиці в дозі 1 мл/кг. Відсутність 
атеросклеротичних змін структури судин, вогнищева 
периваскулярна лімфоцитарна інфільтрація. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 280
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дезорганізацією медії, скупченням лейкоцитів в ін- 
тимі та між медією та адвентицією, помірним ліпої-
дозом інтими [13]. Менша вираженість ознак атеро-
склерозу в нашому дослідженні може бути обумов- 
леною більш раннім терміном спостереження та між-
індивідуальними розбіжностями використаних лабо-
раторних тварин.
На тлі метформіну зернистої дистрофії кардіо-
міоцитів не виявляли, явищ склерозу та інфільтрації 
також не реєстрували, однак була наявною нерівно-
мірна гіпертрофія кардіоміоцитів та в окремих гісто- 
препаратах – ділянки ішемізації (рис. 13), отже препа-
рат протидіяв атеросклеротичним змінам судин міо- 
карда, однак гіпертрофія кардіоміоцитів обтяжува-
лася ішемізацією.
На тлі обох препаратів ЯЗ зміни в гістопрепара-
тах серця обмежувалися лише зернистою дистрофією 
кардіоміоцитів (рис. 14, 15).
На тлі поєднаного застосування екстракту ЯЗ та 
метформіну зміни в гістопрепаратах серця обмежу- 
валися лише зернистою дистрофією кардіоміоцитів 
(рис. 16, 17), в окремих гістопрепаратах також від-
мічали вогнищеві периваскулярні крововиливи. 
Таким чином, фармакологічні препарати ЯЗ, як і 
метформін, протидіяли атеросклеротичним змінам 
судин міокарда та на відміну від цього препарату усу-
вали ознаки ішемізації міокарда, що виявлялося і при 
поєднаному їх застосуванні з метформіном. Дисфунк-
ція міокарда в умовах використаної моделі може бути 
пов’язаною не лише з атеросклеротичними змінами 
коронарних судин, але й із відомим побічним ефек-
том протаміну сульфату (який вводили постійно та у 
Рис. 9. Препарат нирки щура з дисліпідемією, 
який одержував настойку яглиці в дозі 1 мл/кг та 
метформін у дозі 50 мг/кг. Зерниста дистрофія 
епітелію канальців, збереження загальної 
гістоструктури клубочків та канальців, 
відсутність атеросклеротичних змін структури 
судин. Забарвлення гематоксиліном і еозином × 56
Рис. 10. Препарат нирки щура з дисліпідемією, 
який одержував екстракт яглиці в дозі 1 г/кг та 
метформін у дозі 50 мг/кг. Дистрофічні зміни 
епітелію канальців, вогнищева периваскулярна 
лімфоцитарна інфільтрація, відсутність 
атеросклеротичних змін структури судин. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 56
Рис. 11. Препарат серця щура з дисліпідемією  
групи модельної патології. Периваскулярний  
склероз із обмеженою лімфогістіоцитарною 
інфільтрацією, поодинокі ділянки ішемізації 
міокарда.  
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 56
Рис. 12. Препарат серця щура з дисліпідемією 
групи модельної патології. Зерниста дистрофія 
кардіоміоцитів. Забарвлення гематоксиліном  
і еозином × 280
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високих дозах) – зсувами системної гемодинаміки з 
розвитком системної гіпотензії та відповідними ре-
акціями серця. Ці явища виявляли як в експерименті, 
так і в клініці, їх механізм асоціюють із взаємодією 
протаміну та його комплексів із гепарином із поверх-
нями судин та клітинами крові, із залученням нітрокси-
дергічних механізмів, реакцій за участі брадикініну 
та серотоніну [15, 16]. Перераховані системи можуть 
бути мішенню впливу БАР ЯЗ, особливо фенольних 
сполук. Поряд із безпосередньою протиішемічною дією 
останніх це може зумовлювати відсутність ознак іше-
мізації міокарда, хоча дане припущення потребує по-
дальшого підтвердження. 
Гістоструктура печінки щурів групи інтактного 
контролю відповідала нормі. У гістопрепаратах печін-
ки тварин із дисліпідемією групи модельної патоло-
гії будо наявним розширення просторів Діссе, значні 
Рис. 13. Препарат серця щура з дисліпідемією,  
який одержував метформін у дозі 50 мг/кг. 
Нерівномірна гіпертрофія кардіоміоцитів, 
поодинокі ділянки ішемізації.  
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 56
Рис. 14. Препарат серця щура з дисліпідемією,  
який одержував настойку яглиці в дозі 1 мл/кг. 
Зерниста дистрофія кардіоміоцитів, збереження 
нормальної гістоструктури органу.  
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 56
Рис. 15. Препарат серця щура з дисліпідемією,  
який одержував екстракт яглиці в дозі 1 г/кг. 
Зерниста дистрофія кардіоміоцитів.  
Забарвлення гематоксиліном і еозином. × 280
Рис. 16. Препарат серця щура з дисліпідемією,  
який одержував екстракт яглиці в дозі 1 г/кг  
та метформін у дозі 50 мг/кг.  
Зерниста дистрофія кардіоміоцитів.  
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 280
Рис. 17. Препарат серця щура з дисліпідемією,  
який одержував настойку яглиці в дозі 1 мл/кг  
та метформін у дозі 50 мг/кг.  
Зерниста дистрофія кардіоміоцитів.  
Забарвлення гематоксиліном і еозином × 280
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масиви гепатоцитів у стані вираженої зернистої дистро-
фії, у деяких тварин частина гепатоцитів знаходилася 
в стані компенсаторної гіпертрофії.
Введення досліджуваних препаратів не забезпе-
чувало нормалізації гістоструктури органу. На тлі мет-
форміну також був наявним набряк просторів Діссе, 
а гепатоцити знаходилися в стані зернистої дистро-
фії з ділянками некробіозів та вакуольної дистрофії. 
На тлі екстракту спостерігали виражені дистрофічні 
зміни гепатоцитів із некробіозом та вогнищами не-
крозу, хоча значні ділянки печінкової паренхіми були 
функціонально повноцінними. Зернисту дистрофію 
гепатоцитів із вогнищами некробіозу та некрозу ви-
являли у гістопрепаратах печінки щурів, які одержу-
вали настойку ЯЗ. Поєднане введення екстракту або 
настойки ЯЗ та метформіну не призводило до поси-
лення змін гістоструктури печінки (вони наближа- 
лися до наявних у групі метформіну, на тлі комбіна-
ції з екстрактом вакуольної дистрофії не реєструва-
ли). Явищ гіпертрофії в усіх групах лікованих тварин 
не спостерігали. 
За даними біохімічних досліджень у групах ліко-
ваних тварин спостерігали підвищення рівня гліко-
гену печінки, що може певною мірою узгоджувати-
ся з виявленням структурних змін цитоплазми. 
Вищенаведені результати гістологічного дослі-
дження узгоджуються з даними, отриманими при вив- 
ченні токсичності метформіну [17], а саме наявністю 
змін гістоструктури печінки (на тлі незмінної актив-
ності АлАТ сироватки крові) із вираженим некрозом 
після 21-денного внутрішньошлункового введення 
метформіну щурам у невисокій дозі 30 мг/кг (при-
чому використані молоді тварини, які знаходилися 
на стандартному раціоні). Ці зміни, можливо, є ви-
доспецифічними, оскільки тривалий клінічний до-
свід застосування метформіну вказує на відсутність 
вираженої гепатотоксичності препарату [18], відомі 
лише поодинокі клінічні випадки ураження печінки 
(асоційовані як із холестазом, так і з первинним ура-
женням гепатоцитів), які є зворотніми із швидким 
відновленням [19–20]. 
Хоча раніше на моделях ішемічного та токсичного 
ураження печінки переконливо доведена гепатопро-
текторна дія препаратів ЯЗ [4], вона не виявлялася 
у тварин із гіперліпідемією на тлі інгібування ліпо-
протеїнліпази. Оскільки однією з основних діючих ре-
човин ЯЗ є фенольні сполуки, можливо, що їх надход- 
ження у значних дозах не є сприятливим в умовах 
використаної моделі. Побічні ефекти з боку печінки 
верифіковані для низки фітопрепаратів, що містять 
фенольні сполуки [21]. Активно обговорюються проб- 
леми безпечності препаратів на основі зеленого чаю, 
зареєстровано понад 30 випадків гепатиту, асоційо-
ваного з їх вживанням, активними компонентами є 
(–)-епігалокатехінгалат та/або його метаболіти, які 
індукують окиснювальний стрес та підвищують про-
никність мітохондріальних мембран (за наявності об-
тяжувальних чинників) [22-23]. Різноспрямований 
вплив на пероксидне окиснення/антиоксидантну сис-
тему та на функцію і структуру печінки можуть чи-
нити компоненти ЯЗ – гідроксикоричні кислоти та 
флавоноїди [24-25]. Оскільки накопичення ліпідів у 
печінці, що відбувається в умовах використаної моделі, 
створює підґрунтя для різкої активації пероксидно-
го окиснення, це може пояснювати відсутність гепа-
топротекторної дії досліджуваних фітопрепаратів. 
Більше того, є відомості, що комплекси гепарину 
з протаміном вилучаються з кровообігу макрофагами 
печінки (за рецепторним механізмом) та піддаються 
фагоцитозу [16]. Який вплив можуть чинити на цей 
процес та пов’язане з ним вивільнення медіаторів мет-
формін та компоненти ЯЗ, достеменно не відомо.
Водночас, навіть за таких ускладнених умов ви-
являлася позитивна дія екстракту та настойки ЯЗ на 
ниркові судини та міокард, на тлі їх комбінацій збе-
рігалася захисна активність відносно міокарда, а на 
тлі комбінації з настойкою – також і відносно нирок. 
ВИСНОВКИ
1. В умовах дисліпідемії, відтвореної в щурів атеро-
генним раціоном у поєднанні з введенням про-
таміну сульфату, наявні зміни гістоструктури ни- 
рок: зерниста дистрофія епітелію канальців, вог-
нищева периваскулярна лімфоцитарна інфільтра-
ція, вогнищевий склероз стінок артерій (змін аорти 
не виявлено); гістоструктури серця: зерниста ди- 
строфія кардіоміоцитів, периваскулярний скле-
роз із обмеженою лімфогістіоцитарною інфільтра-
цією, ділянки ішемізації міокарда; а також печінки: 
виражена зерниста дистрофія гепатоцитів, роз-
ширення просторів Діссе, явища компенсатор-
ної гіпертрофії. 
2. Метформін у дозі 50 мг/кг не забезпечував по-
зитивних змін гістоструктури печінки (виявля-
лися явища некробіозу та вакуольної дистро-
фії), суттєво не впливав на гістоструктуру нирок 
(усував лише явища лімфоцитарної інфільтра-
ції), однак чинив позитивний вплив на гісто-
структуру судин серця, хоча не усував ознаки 
його ішемізації.
3. Екстракт яглиці (1 г/кг) та настойка яглиці (1 мл/кг) 
протидіяли змінам ниркових судин та змінам струк-
тури міокарда, в т. ч. ознакам ішемізації, не впли-
вали на розвиток явищ дистрофії в нирках та серці 
(виявлялося лише зменшення вираженості зер-
нистої дистрофії міокарда на тлі екстракту), зміни 
гістоструктури печінки були подібні до таких у 
групі метформіну.
4. За поєднаного введення екстракту яглиці та мет-
форміну, а також настойки яглиці та метформіну 
зберігався захисний вплив препаратів на гісто-
структуру серця, на тлі комбінації метформіну з 
настойкою також зберігався позитивний вплив 
на гістоструктуру нирок. На тлі досліджуваних 
комбінацій не спостерігали посилення змін гіс-
тоструктури печінки.
5. Комбіноване застосування препаратів яглиці з 
метформіном не спричиняє зростання їх токсич-
ності у щурів із дисліпідемією, відтвореною атеро-
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